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WstŒp
Przezb‡onowy potencja‡ czynnociowy (TAP,
transmembrane action potential) rejestrowany
z wnŒtrza komórek miŒniowych serca odzwiercie-
dla w sposób najdok‡adniejszy przebieg ich czynno-
ci elektrofizjologicznej. Jednak uzyskanie sygna‡u
TAP wi„¿e siŒ ze zniszczeniem komórki i jest
w warunkach in vivo technicznie doæ trudne ze
wzglŒdu na koniecznoæ u¿ycia specjalistycznych
mikroelektrod. Z powy¿szych wzglŒdów zwrócono
uwagŒ na podobny morfologicznie jednofazowy po-
tencja‡ czynnociowy (MAP, monophasic action po-
tential), który bŒd„c potencja‡em zewn„trzkomór-
kowym, nie wymaga tak wyrafinowanego sprzŒtu do
rejestracji i jest technicznie prosty do uzyskania. Ma
równie¿ tŒ przewagŒ nad TAP, ¿e mo¿e byæ rejestro-
wany przez d‡u¿szy czas, co w przypadku implanta-
cji elektrody endokawitarnej na sta‡e oznacza kil-
kuletni„ obserwacjŒ zjawisk elektrofizjologicznych
zachodz„cych w miocytach, otaczaj„cych czubek
elektrody. Jednofazowy potencja‡ czynnociowy jest
wiŒc klinicznie bardziej u¿yteczny do obserwacji
wp‡ywu leków na przebieg pobudzenia w komórkach
miŒnia sercowego.
 Techniczne aspekty
wykonywania zapisów
 jednofazowych potencja‡ów
czynnociowych
Sygna‡y MAP mo¿emy rejestrowaæ z endokar-
dium oraz epikardium. TechnikŒ rejestracji tych
sygna‡ów przez elektrody dociskane do wsierdzia
udoskonali‡ w latach 80. Franz i wsp. [1]. NajczŒ-
ciej zapisuje siŒ je z wnŒtrza prawej komory pod-
czas wykonywania programowanej stymulacji ko-
mór z u¿yciem elektrod zawieraj„cych, oprócz pier-
cieni stymuluj„cych, równie¿ piercienie rejestru-
j„ce (aktywny znajduje siŒ na czubku elektrody).
Warunkiem uzyskania prawid‡owych zapisów jest
stosowanie elektrod bipolarnych z niewielkim od-
stŒpem pomiŒdzy piercieniem aktywnym i bier-
nym (najczŒciej odleg‡oæ ta wynosi 5 mm). Od tego
odstŒpu zale¿y bowiem, z jak wielkiego obszaru miŒ-
nia sercowego bŒdzie rejestrowany sygna‡ MAP [2].
Jednofazowy potencja‡ czynnociowy odzwierciedla
lokaln„, zbiorow„ aktywnoæ elektryczn„ komórek
otaczaj„cych elektrodŒ. Zwykle zapisywane s„ poten-
cja‡y komórek po‡o¿onych w promieniu do 10 mm od
koæcówki elektrody rejestruj„cej. Poniewa¿ warstwa
podwsierdziowa miŒnia komory jest bogata we
w‡ókna Purkinjego, zapis MAP reprezentuje miesza-
ninŒ aktywnoci w‡ókien miŒniowych i w‡ókien Pur-
kinjego.
Podczas badaæ elektrofizjologicznych najczŒ-
ciej u¿ywane s„ elektrody Ag-AgCl, które jednak
nie zapewniaj„ dostatecznej jakoci zapisu podczas
rejestracji d‡ugoterminowej (spadek amplitudy
MAP), a wiŒc nie mog„ byæ u¿yte w uk‡adach sty-
muluj„cych serca na sta‡e [3]. Opisywano ponadto
toksyczny wp‡yw elektrod Ag-AgCl na otaczaj„ce
tkanki [4]. W produkowanych ju¿ obecnie kardiosty-
mulatorach z mo¿liwoci„ rejestracji MAP (np. Phy-
sios CTM 01 firmy Biotronik) stosuje siŒ bipolar-
ne, niskopolaryzacyjne elektrody powlekane irydem
z odstŒpem pomiŒdzy biegunami 530 mm i zmniej-
szon„ powierzchni„ piercieni [5]. Charakteryzuj„
siŒ one wysok„ zgodnoci„ biologiczn„ oraz d‡ugo-
trwa‡„ odpornoci„ na zmiany, przy zachowaniu
w‡aciwoci elektrycznych typowych dla elektrod
Ag-AgCl [4]. Wyranie preferowane s„ elektrody
z aktywn„ fiksacj„, zapewniaj„ce wiŒksz„ amplitu-
dŒ sygna‡u oraz mniejsz„ iloæ zak‡óceæ [5].
Jednym z bardzo wa¿nych ograniczeæ w reje-
stracji sygna‡ów MAP jest to, ¿e mog„ byæ one znie-
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kszta‡cane przez zak‡ócenia wynikaj„ce z ruchów
serca. Amplituda MAP (w warunkach fizjologicz-
nych 1050 mV) jest proporcjonalna do nacisku koæ-
cówki elektrody do wsierdzia. Podczas rozkurczu
docisk ten wyranie zmniejsza siŒ, co prowadzi do
spadku amplitudy MAP. Zmienny kontakt elektro-
dy z wsierdziem wp‡ywa nie tylko na amplitudŒ
MAP, ale równie¿ zniekszta‡ca przebieg jego wykre-
su, zw‡aszcza fazy plateau. Próbuje siŒ temu prze-
ciwdzia‡aæ, stosuj„c bardziej miŒkkie i elastyczne
elektrody podczas badaæ elektrofizjologicznych oraz
elektrody z aktywn„ fiksacj„ w uk‡adach stymulu-
j„cych serca na sta‡e.
RejestracjŒ sygna‡u MAP z nasierdzia wykonu-
je siŒ w warunkach sali operacyjnej. Jest ona pro-
sta technicznie i umo¿liwia wykonanie zapisów
z ca‡ej powierzchni serca w ci„gu kilkunastu minut
[2, 6]. W‡anie z mo¿liwoci uzyskania pe‡nego za-
pisu wynika przewaga rejestracji MAP z nasierdzia
nad zapisami z wnŒtrza serca, które dotycz„ najczŒ-
ciej tylko prawej komory i to tylko jej koniuszka
lub drogi odp‡ywu. Jedynie znacznie rozwiniŒta
tkanka t‡uszczowa mo¿e utrudniaæ rejestracjŒ MAP
z nasierdzia.
Niezale¿nie od sposobu rejestracji sygna‡y
MAP zapisywane jednoczasowo z kilkoma odprowa-
dzeniami powierzchniowymi EKG podlegaj„ znacz-
nemu wzmocnieniu oraz filtrowaniu w zakresie
03000 Hz. W latach 80. zapisy wykonywano na pa-
pierze przy przesuwie 100 mm/s. Obecnie w wiŒk-
szoci orodków stosuje siŒ bezporedni„ rejestra-
cjŒ komputerow„, co w znacznym stopniu podnio-
s‡o jakoæ zapisu.
 Morfologia jednofazowych
potencja‡ów czynnociowych
Podstawowymi sk‡adowymi wykresu MAP s„:
faza szybkiej depolaryzacji, faza wstŒpnej repolary-
zacji, faza plateau oraz faza koæcowej repolaryzacji
(wzorcowy przebieg sygna‡u przedstawia ryc. 1).
Podobieæstwo do potencja‡ów rejestrowanych z wnŒ-
trza komórki jest wiŒc bardzo du¿e. Niestety doæ
rzadko krzywa przebiega tak klasycznie, a wynika to
z licznych zak‡óceæ pojawiaj„cych siŒ podczas reje-
stracji. W przeciwieæstwie do TAP tu¿ przed rozpo-
czŒciem fazy szybkiej depolaryzacji, wykresy MAP
mog„ zawieraæ za‡amek Q. Przyjmuje siŒ, ¿e odzwier-
ciedla on zak‡ócenia elektryczne docieraj„ce z odle-
g‡ych od elektrody obszarów serca [2]. Podczas ryt-
mu zatokowego wykres MAP wznosi siŒ stromo bez
widocznych zazŒbieæ, które mog„ pojawiaæ siŒ pod-
czas rejestracji pobudzeæ dodatkowych pochodzenia
komorowego. Na ramieniu zstŒpuj„cym wykresu
MAP równie¿ mog„ wystŒpowaæ drobne oscylacje.
Kiedy pojawiaj„ siŒ wczenie, przed zakoæczeniem
repolaryzacji, nazywa siŒ je wczesnymi potencja‡ami
nastŒpczymi (EAD, early afterdepolarization), nato-
miast te wystŒpuj„ce po zakoæczeniu okresu repola-
ryzacji okrela siŒ mianem pónych potencja‡ów na-
stŒpczych (DAD, delayed afterdepolarization). Wolny
rytm serca najczŒciej zwiŒksza amplitudŒ EAD,  pod-
czas gdy przyspieszenie akcji serca w granicach nor-
my wi„¿e siŒ ze zwiŒkszeniem amplitudy DAD [7].
WystŒpowanie wczesnych potencja‡ów nastŒp-
czych t‡umaczy siŒ zmniejszeniem pr„du repolaryza-
cji w stosunku do pr„du depolaryzacji. Mo¿e to ozna-
czaæ zmniejszenie pr„du odkomórkowego, zwiŒksze-
nie pr„du dokomórkowego lub wyst„pienie obu me-
chanizmów jednoczenie. Poznano wiele czynników,
które zwiŒkszaj„ czŒstoæ rejestracji EAD. S„ nimi:
niskie stŒ¿enie jonów potasu we krwi, hipoksja, kwa-
sica, zwiŒkszony poziom katecholamin we krwi i chi-
nidyna. Przeciwstawny wp‡yw maj„: blokery kana‡u
sodowego i wapniowego oraz podwy¿szony poziom
potasu we krwi [7].
 Niezale¿nie od czynników wyzwalaj„cych,
wczesne potencja‡y nastŒpcze przyczyniaj„ siŒ do
lokalnego wyd‡u¿enia czasu trwania repolaryzacji
komór i w ten sposób powoduj„ wystŒpowanie zja-
wiska dyspersji repolaryzacji komór. CzŒsto reje-
strowane s„ one wród pacjentów z wrodzonym lub
nabytym zespo‡em wyd‡u¿onego QT [8].
Wykres sygna‡ów MAP rejestrowanych z wnŒ-
trza przedsionków serca przebiega podobnie do
wykresu przedstawionego na rycinie 1. Charakte-
ryzuj„ siŒ jednak mniejsz„ amplitud„ (prawie 2-krot-
nie) oraz s‡abo zaznaczon„ faz„ plateau.
Ryc.1. Wykres prawid‡owego sygna‡u MAP oraz jego
podstawowe parametry.
Fig.1. Morphology of normal MAP and its basic para-
meters.
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 Podstawowe parametry sygna‡u MAP to:
1. Amplituda MAP  wysokoæ sygna‡u od dia-
stolicznej linii podstawowej do najwy¿szego punk-
tu osi„gniŒtego przez fazŒ plateau.
2. MAPd90  czas trwania sygna‡u od momen-
tu rozpoczŒcia fazy szybkiej depolaryzacji do punk-
tu, w którym wykres osi„ga 90% repolaryzacji.
3. Dyspersja repolaryzacji komór  ró¿nica
pomiŒdzy dwoma wartociami MAPd90, mierzony-
mi w dwóch ró¿nych miejscach komory.
W niektórych pracach mo¿na spotkaæ wartoæ
MAPd50 jako wskanik szerokoci sygna‡u [2].
Wielokrotnie porównywano sygna‡y MAP
i TAP rejestrowane jednoczasowo z tych samych
okolic serca [2, 9]. Oprócz podobnego kszta‡tu wy-
kresu stwierdzono podobne zachowanie siŒ obu
sygna‡ów w pewnych sytuacjach fizjologicznych
i patologicznych.
Podczas badaæ na zwierzŒtach Franz i wsp. wy-
kazali, ¿e zaciniŒcie tŒtnicy wieæcowej wywo‡uje a¿
95-procentowy spadek prŒdkoci narastania depola-
ryzacji MAP (Vmax dMAP) rejestrowanego w rejo-
nie niedokrwionym ju¿ po 5 min od rozpoczŒcia eks-
perymentu [10]. Oznacza to, ¿e Vmax dMAP jest
wysoce czu‡ym wskanikiem niedokrwienia miŒnia
sercowego. Bardzo podobnie narasta‡a prŒdkoæ de-
polaryzacji TAP (Vmax dTAP), choæ zwi„zek z Vmax
dMAP nie zawsze by‡ linearny. W warunkach fizjo-
logicznych Vmax dTAP wynosi 200300 V/s, a Vmax
dMAP ok. 10 V/s [2]. Ponadto dochodzi do skróce-
nia czasu trwania obu potencja‡ów, zmniejszenia ich
amplitudy i wreszcie po kilku minutach niedokrwie-
nia do znacznej zmiany kszta‡tu [11].
Przebieg krzywej MAP w warunkach fizjolo-
gicznych oraz podczas niedokrwienia schematycz-
nie przedstawia rycina 2.
Bardzo podobnie zachowuj„ siŒ oba potencja‡y przy
zmianie stŒ¿enia potasu we krwi z 4,5 do 9,0 mmol/l
w dowiadczeniach na zwierzŒtach przeprowadzonych
przez Franza i wsp. [1].
Aby w ten sposób porównywaæ oba wykresy
konieczne jest znacznie wiŒksze wzmocnienie sygna-
‡u MAP, który charakteryzuje siŒ przeciŒtnie 10-krot-
nie mniejsz„ amplitud„ ni¿ TAP.
 Jednofazowy potencja‡ czynnociowy, odzwier-
ciedlaj„cy redni„ aktywnoæ elektryczn„ licznych
komórek, wykazuje najwiŒksz„ zgodnoæ z aktywno-
ci„ elektryczn„ pojedynczej komórki (TAP) w pra-
wid‡owym miŒniu sercowym, gdzie rozprzestrzenia-
nie siŒ impulsu jest szybkie, a depolaryzacja ca‡ych
grup komórek synchroniczna. Wynika st„d najwiŒk-
sza korelacja miŒdzy wykresami MAP i TAP w sta-
nach fizjologicznych i wystŒpowanie pewnych ró¿-
nic w ich zachowaniu w stanach patologii [2].
Wykorzystanie zapisów MAP
w praktyce klinicznej
Podczas wykonywania programowanej stymu-
lacji komór istnieje mo¿liwoæ rejestracji sygna‡ów
MAP synchronicznie z dwóch lub wiŒcej punktów
prawej komory. NajczŒciej jest to koniuszek oraz
droga odp‡ywu prawej komory. Mo¿emy wówczas
wykorzystaæ powy¿sze zapisy do oceny dyspersji
repolaryzacji komór (DVR, dispersion of ventricular
repolarization) i wnioskowaæ o ewentualnym zagro-
¿eniu z‡oliwymi arytmiami komorowymi. Ten spo-
sób oceny DVR jest o wiele dok‡adniejszy ni¿ na
podstawie elektrokardiogramów powierzchnio-
wych, gdzie koniec okresu repolaryzacji jest czŒsto
trudny do okrelenia.
Yuan i wsp. wykazali wyranie wiŒksz„ dys-
persjŒ repolaryzacji komór, mierzon„ na podstawie
ró¿nicy dwóch wartoci MAPd90 u pacjentów z re-
jestrowanym uprzednio incydentem migotania ko-
mór w stosunku do grupy pacjentów z monomor-
ficznym czŒstoskurczem komorowym [12]. By‡y to
osoby z prawid‡owym czasem trwania QT, u któ-
rych schorzeniem podstawowym by‡a choroba
wieæcowa.
Mo¿liwoæ okrelania dyspersji repolaryzacji
komór na podstawie ró¿nicy w czasie trwania jedy-
nie dwóch sygna‡ów MAP jest jednak znacznie ogra-
niczone. Nie uzyskujemy ¿adnych informacji na te-
mat przebiegu repolaryzacji w obrŒbie lewej komo-
ry, a wiŒc jeli nie stwierdzimy istnienia patologicz-
nej dyspersji repolaryzacji komór t„ metod„, nie
oznacza to, ¿e nie wystŒpuje ona pomiŒdzy innymi
punktami w prawej lub lewej komorze. Jedynie syn-
Ryc. 2. Schemat przebiegu sygna‡u MAP w warunkach
fizjologii oraz podczas niedokrwienia.
Fig. 2. Configuration of action potential under normal
conditions and during ischaemia.
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Pimiennictwo
1. Franz M.R., Burkoff D., Spurgeon H. In vitro validation
of a new cardiac catheter technique for recording mono-
phasic action potentials. Eur. Heart J. 1987; 7: 3441.
chroniczny wielopunktowy zapis MAP z prawej
i lewej komory dostarcza‡by dok‡adnych informacji
na temat dyspersji repolaryzacji komór, co jednak
z przyczyn technicznych jest trudne do uzyskania
za pomoc„ elektrod endokawitarnych.
W warunkach sali operacyjnej, podczas zabiegu
pomostowania naczyæ wieæcowych podejmowano
próby wielopunktowych rejestracji MAP z nasierdzia
nie dla okrelenia DVR, lecz aby dok‡adnie zlokali-
zowaæ regiony niedokrwione w miokardium przed za-
biegiem pomostowania naczyæ wieæcowych i po nim
[6, 10]. W miejscach tych, jak ju¿ wczeniej wspo-
mniano, rejestruje siŒ MAP o zmniejszonej prŒdko-
ci narastania depolaryzacji oraz mniejszej amplitu-
dzie. Reperfuzja przywraca prawid‡ow„ wartoæ
Vmax dMAP prawie natychmiast, d‡u¿ej natomiast
utrzymuje siŒ obni¿ona amplituda MAP. Mo¿liwe jest
równie¿ okrelanie sekwencji szerzenia siŒ depola-
ryzacji komór [13].
Implantacja uk‡adu stymuluj„cego serca na sta-
‡e daje nam mo¿liwoæ niejako ci„g‡ej obserwacji
potencja‡ów MAP w ró¿nych sytuacjach klinicznych.
Zapisy te mog„ byæ przechowywane w pamiŒci sty-
mulatora. Oczywicie jest to mo¿liwe tylko w sytu-
acji, gdy implantowano dwubiegunow„ elektrodŒ
endokawitarn„ lub epikardialn„. W wypadku implan-
tacji elektrody jednobiegunowej stymulator mo¿e
rejestrowaæ wyzwolon„ odpowied komorow„
(VER, ventricular evoked response), która reprezen-
tuje sumaryczn„ aktywnoæ elektryczn„ prawie ca-
‡ego miŒnia sercowego (elektrodŒ obojŒtn„ stano-
wi wówczas obudowa stymulatora). Lang i wsp.
porównywali zachowanie siŒ MAP i VER podczas
zmiany czŒstoci stymulacji oraz w trakcie szybkie-
go do¿ylnego podawania leków [14]. Badania prze-
prowadzono na zwierzŒtach z implantowanymi elek-
trodami endokawitarnymi do koniuszka prawej ko-
mory. Stwierdzono, ¿e przyspieszenie akcji serca
skraca czas trwania MAP i VER prawie z liniow„
korelacj„ pomiŒdzy czŒstoci„ akcji serca a szero-
koci„ sygna‡ów. Podanie do¿ylnie izoprenaliny po-
wodowa‡o wzrost amplitudy i skrócenie czasu trwa-
nia obu potencja‡ów przy zachowaniu sta‡ej wysty-
mulowanej czŒstoci akcji serca. Przeciwny efekt
rejestrowano po bolusie sotalolu.
Wp‡yw wy¿ej wymienionych leków na przebieg
MAP jest taki sam, jak w badaniach elektrofizjolo-
gicznych nad potencja‡ami pojedynczych komórek
miŒniowych. Oznacza to, ¿e ledz„c zmianŒ poten-
cja‡ów MAP w czasie terapii farmakologicznej, mo-
¿emy wnioskowaæ o skutecznoci podawanego leku
i ‡atwiej ustaliæ optymaln„ dawkŒ.
Rejestracja MAP mo¿e byæ u¿yteczna przy
weryfikacji elektrofizjologicznego profilu dzia‡ania
leków antyarytmicznych oraz pomocna w zrozumie-
niu mechanizmów ich dzia‡ania.
Jeszcze inne, na razie nie wykorzystane mo¿-
liwoci pojawiaj„ siŒ podczas sta‡ej rejestracji MAP
z prawego przedsionka serca. Stwierdzono, ¿e
u niektórych osób z napadowym migotaniem przed-
sionków ju¿ na kilka godzin przed napadem poja-
wiaj„ siŒ doæ charakterystyczne zmiany w morfo-
logii potencja‡ów MAP [5]. Jak dotychczas nie opra-
cowano skutecznego sposobu reagowania stymula-
tora w razie stwierdzenia powy¿szych zmian.
W kardiowerterach-defibrylatorach typu DDD
jednoczesny zapis MAP, z prawego przedsionka
i prawej komory jest wykorzystywany do ró¿nico-
wania arytmii nad- i komorowych, a zw‡aszcza mi-
gotania przedsionków z szerokimi zespo‡ami QRS
z tachyarytmiami komorowymi [15].
Trwaj„ prace nad wykorzystaniem sygna‡ów
MAP w stymulatorach o adaptowanej czŒstoci sty-
mulacji. Zmiany amplitudy i czasu trwania MAP,
wiadcz„ce o stanie napiŒcia uk‡adu wspó‡czulne-
go znajduj„ odzwierciedlenie w czŒstoci stymula-
cji oraz pomagaj„ w optymalizacji opónienia przed-
sionkowo-komorowego.
Podsumowanie
Rejestracja sygna‡ów MAP daje nam wgl„d
w procesy elektrofizjologiczne zachodz„ce w komór-
kach miŒniowych. DziŒki temu mo¿liwe jest prowa-
dzenie badaæ eksperymentalnych nad wp‡ywem leków
antyarytmicznych na przebieg pobudzenia w miŒniu
sercowym. Analiza potencja‡ów jednofazowych jest
równie¿ pomocna w prognozowaniu zagro¿enia aryt-
miami nad- i komorowymi, a w przysz‡oci mo¿e byæ
tak¿e u¿yteczna w profilaktyce napadów arytmii.
2. Franz M.R. Method and theory of monophasic action
potential recording. Prog. Cardiovasc. Dis. 1991; 33
(6): 347368.
141
E. Pi‡at i wsp. Jednofazowy potencja‡ czynnociowy
3. Franz M.R. Long-term recording of monophasic ac-
tion potentials from human endocardium. Am. J.
Cardiol. 1983; 51: 16291634.
4. Bolz A., Lang V., Wetzing T. Basic biophysical cha-
racteristics of fractally coated electrodes. Franz M.R.
red. Monophasic action potentials. Springer-Verlog,
Berlin 1997; 4057.
5. Zrenner B., Mussig D., Schreieck J. Intraoperative
recordings of monophasic action potentials with
chronically implantable pacemaker leads. PACE
1998; 21: 235238.
6. Cowan J.C., Griffiths C.J., Hilton C.J. Epicardial re-
polarization mapping in man. Eur. Heart J. 1987; 8:
952964.
7. Douglas P. Zipes. Monophasic action potentials in the
diagnosis of triggered arrhythmias. Prog. Cardiovasc.
Dis. 1991; 33: 385494.
8. Marban E., Robinson S.W., Wier W.G. Mechanism of
arrhythmogenic delayed and early afterdepolarizations
in ferret muscle. J. Clin. Invest. 1986; 78: 11851192.
9. Hoffman B.F., Cranefield P.F., Lepeschikin E. Com-
parison of cardiac monophasic action potentials re-
corded by intracellular and suction electrodes. Am.
J. Physiol. 1959; 196: 12971301.
10. Franz M.R., Flaherty J.T., Platia E.V. Localization of
regional myocardial ischaemia by recording of
monophasic action potentials. Circulation 1984; 69:
593604.
11. Taggart P. Some effects of ischaemia and changes in
ventricular loading on repolarization. Franz M.R. red.
Monophasic action potentials. Springer-Verlog,
Berlin 1997; 201211.
12. Yuan S., Blomstrom-Lundqvist C., Pripp C. Signed
value of monophasic action potential duration
difference. Eur. Heart J. 1997; 18: 13291338.
13. Hrayr S. Propagated graded responses and disper-
sion of repolarization as two different mechanisms
of ventricular vulnerability to reentry. Franz M.R.
red. Monophasic action potentials. Springer-Verlog,
Berlin 1997; 139189.
14. Lang V., Strobel J.P., Schaldach M. Monitoring cel-
lular electrical activity  monophasic action poten-
tial and ventricular evoked response. Prog. in Bio.
Res. 1997; 4: 1116.
15. Olsson S.B, Yuan S. Historical development of the
monophasic action potential recording technique.
Franz M.R. red. Monophasic action potentials.
Springer-Verlog, Berlin 1997; 322.
